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Background — Myocardial Infarction (MI) was reportedly precipitated 
by acquired and inherited risk factors including the G/A and 4G/5G 
polymorphisms within the promoter of the Plasminogen Activator 
Inhibitor -1 (PAI-1) gene. Objective — to investigate the association 
between gene polymorphism of the PAI-1 and MI in Tunisian.
Methods — PAI-1 G/A was genotyped with polymerase chain 
reaction — restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) 
while PAI-1 4G/5G promoter genotype was established by allele 
speci c polymerase chain reaction ampli cation of genomic DNA. 
This study was performed in 305 myocardial infarction patients and 
328 unrelated healthy controls. All subjects clinical features and 
PAI-1 and t-PA activity were tested.
Results — There were two polymorphisms within the promoter 
(a G/A single base substitution polymorphism at -844 bp upstream 
from the start of transcription and an insertion (5G)/deletion 
(4G) polymorphism at position — 675). Higher frequency of the 
4G allele (p < 0.001 ; O.R. = 1.929), but a lower frequency of the 
5G allele (p < 0.001 ; O.R. = 0.356), were seen in patients vs. 
controls. The frequencies of the -844G (p < 0.001 ; O.R. = 0.314) 
allele was lower than -844A allele (p < 0.001 ; O.R. = 4.076) 
in patients versus controls. Furthermore signi cant elevation in 
plasma PAI-1 levels (88.43 ± 52.85 ng/ml vs. 62.18 ± 39.31 ng/
ml ; p <0.05) was seen among patients.
Conclusion — This study indicates that the risk of MI was notably 
high in 4G carriers and A carriers with elevated plasma PAI-1, and 
were associated with reduced t-PA levels.
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In spite of important therapeutic advances during the last 20 years, 
coronary atherothrombotic complications are and will remain the 
 rst cause of death all over the world. Acute coronary syndromes 
(ACS) are unpredictable and can lead to sudden death before any 
medical treatment. The development of new strategies for the 
screening of patients susceptible to develop an ACS is thus of major 
interest.
We hypothesized that coronary artery disease, in its stable and 
unstable forms, is associated with modi cations of the concentrations 
of various circulating proteins (circulating proteome), which could 
be assessed using a new method for pre-treatment of plasma 
(equalization) before differential proteomic analysis.
Every step from blood sampling to the proteomic analysis (nature 
of the tubes used, centrifugation time and speed, conditions of 
storage etc.) was strictly standardized
Three groups of 30 patients were studied: non-ST elevation 
myocardial infarction (group 1), stable angina (group 2), 
angiographically normal coronary arteries without extra-coronary 
atherosclerosis (group 3). Five milliliters of plasma from each 
patient were equalized ; this methodology (ProteominerTM, 
Biorad) is based on a solid-phase ligand library of hexapeptides 
which provides a potential ligand for every protein in the biological 
sample, with a limited capacity of binding for abundant proteins, 
thus allowing enrichment in low abundance proteins/peptides. 
Various strategies of elution have been used in order to increase the 
number of peaks/spots detected by SELDI-TOF mass spectrometry 
and by 2D-electrophoresis, respectively. Several differential peaks 
are currently being identi ed.
The screening, prognostic and therapeutic values of the new 
biomarkers discovered using this novel approach will require 
further validation, using more straightforward assays (eg, ELISA) 
in case-control and prospective cohorts of patients with coronary 
artery disease.
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Background — Macrophages, key regulators of healing/regeneration 
processes, strongly in ltrate ischemic tissues from patients suffering 
from critical limb ischemia (CLI). However pro-in ammatory 
markers correlate with disease progression and risk of amputation, 
suggesting that modulating macrophage activation state might be 
bene cial. We previously reported that thrombospondin-1 (TSP-1) 
is highly expressed in ischemic tissues during CLI in humans. TSP-
1 is a matricellular protein that displays well-known angiostatic 
properties in cancer, and regulates in ammation in vivo and 
macrophages properties in vitro. We therefore sought to investigate 
its function in a mouse model of CLI.
Methods and  ndings — Using a genetic model of tsp-1-/- mice 
subjected to femoral artery excision, we report that tsp-1-/- 
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mice were clinically and histologically protected from necrosis 
compared to controls. Tissue protection was associated with 
increased postischemic angiogenesis and muscle regeneration. 
We next showed that macrophages present in ischemic tissues 
exhibited distinct phenotypes in tsp-1-/- and wt mice. A strong 
reduction of necrotic myo bers phagocytosis was observed in tsp-
1-/- mice. We next demonstrated that phagocytosis of muscle cell 
debris is a potent pro-in ammatory signal for macrophages in vitro. 
Consistently with these  ndings, macrophages that in ltrated 
ischemic tissues exhibited a reduced postischemic pro-in ammatory 
activation state in tsp-1-/- mice, characterized by a reduced Ly-
6C expression and a less pro-in ammatory cytokine expression 
pro le. Finally, we showed that monocyte depletion reversed 
clinical and histological protection from necrosis observed in tsp-1-
/- mice, thereby demonstrating that macrophages mediated tissue 
protection in these mice.
Conclusion — This study de nes targeting postischemic macrophage 
activation state as a new potential therapeutic approach to 
protect tissues from necrosis and promote tissue repair during CLI. 
Furthermore, our data suggest that phagocytosis plays a crucial 
role in promoting a deleterious intra-tissular pro-in ammatory 
macrophage activation state during critical injuries. Finally, our 
results describe TSP-1 as a new relevant physiological target during 
critical leg ischemia.
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Objectifs — La captation du 18F- uorodésoxyglucose (FDG) par les 
lésions athéromateuses est corrélée à leur degré d’in ammation 
et pourrait donc aussi témoigner de leur évolutivité. Cependant, 
aucune étude n’a encore montré que cette captation était associée 
à un risque accru d’accident vasculaire ischémique, en particulier 
au niveau cérébral. Ceci constituait l’objectif de notre étude Cas-
Témoin.
Matériels et Méthodes — Cette étude a inclus rétrospectivement 
25 patients, qui avaient béné cié d’une TEP-TDM dans le cadre 
d’un bilan cancérologique. Huit avaient été ensuite hospitalisés 
dans un établissement de santé Lorrain pour un AVC ischémique et 
ils ont été comparés à 17 témoins, qui étaient sélectionnés après 
appariement en fonction de l’âge, du sexe et du type de cancer.
Résultats — Comparativement aux patients témoins, les patients 
avec AVC présentaient des tendances à un nombre plus important de 
facteurs de risque cardiovasculaires (P = 0,06) et à une activité en 
FDG plus élevée sur la crosse aortique (P = 0,08). Ils présentaient, 
surtout, une plus grande fréquence de foyers de FDG au niveau des 
bifurcations carotidiennes (P = 0,02) : celle-ci était de 29 % chez les 
17 patients témoins, alors qu’elle était de 63 % chez les 8 patients 
avec AVC. Quatre des 5 patients avec AVC Sylvien (80 %) présentaient 
un foyer de FDG sur la bifurcation carotidienne homolatérale et 
leur délai entre la TEP et l’AVC n’était, en moyenne, que de 3 ± 4 
mois. Ce délai était par contre de 21 mois chez le 5e patient sans 
foyer carotidien.
Conclusion — Cette étude est la première à montrer une relation 
entre la captation vasculaire du FDG en TEP et le risque d’un AVC 
ischémique ultérieur. Cette relation semble particulièrement forte 
pour les foyers de la bifurcation carotidienne, si bien que la TEP 
au FDG pourrait être utile pour évaluer la stabilité des lésions 
d’athérome dans cette région.
A020
ANALYSE QUANTITATIVE DE LA CAPTATION 
DU 18F-FLUORODÉOXYGLUCOSE DANS LES PAROIS 
D’ANÉVRYSMES DE L’AORTE ABDOMINALE TRAITÉS 
MÉDICALEMENT
B. MENEROUX 1, D. MANDRY 2, W. DJABALLAH 1, G. KOEHL 1, 
S. GRANDPIERRE 1, F. NETTER 1, N. DIDOT 1, N. GILLET 1, L. VEYRE  3, 
P. ROSSIGNOL 3, D. REGENT 1, P. OLIVIER 1, G. KARCHER 1, 
P.-Y. MARIE 1
1 Service de Médecine Nucléaire, Vandoeuvre, France
2 Service de Radiologie, Vandoeuvre, France
3 CIC, Vandoeuvre, France
Contexte — L’in ltrat pariétal par des cellules in ammatoires joue un 
rôle majeur dans l’évolutivité des anévrysmes de l’aorte abdominale 
(AAA) et, peut être étudié par tomographie par émission de positons 
(TEP) au 18F- uorodéoxyglucose (FDG). Cependant, l’activité 
pariétale en FDG des AAA est proche de celle du bruit de fond et on ne 
sait pas si l’intensité de captation de FDG renseigne effectivement sur 
l’évolutivité des AAA et comment quanti er cette captation.
Objectif — Évaluer la reproductibilité et la stabilité des méthodes de 
quanti cation de la captation pariétale de FDG en TEP dans les AAA de 
patients traités médicalement, propriétés permettant de montrer une 
relative indépendance des mesures par rapport au bruit de fond.
Méthode — Analyse des 23 premiers TEP-FDG réalisés dans le cadre 
d’une étude sur l’évolutivité des AAA traités médicalement, a n de 
comparer des mesures d’activité des AAA entre 2 enregistrements 
consécutifs débutés respectivement 90 et 120 min après l’injection 
du FDG.
Résultats — Les paramètres quantitatifs les plus reproductibles et 
stables entre les 2 enregistrements (R > 0,7, écarts relatifs < 7 %) 
étaient :
1) pour l’activité des foyers pariétaux, l’activité du voxel maximal 
(SUVmax) exprimée en valeur absolue ou relativement à l’activité 
moyenne (SUVmoy) d’une zone de référence vasculaire (aorte ou 
veine cave inférieure (VCI)), à condition que cette zone soit dans le 
même niveau de coupe et d’un volume suf sant,
2) pour l’activité globale de l’AAA, la moyenne des SUVmax mesurés 
sur les coupes couvrant l’anévrysme, exprimée en valeur absolue 
ou relativement au SUVmoy de l’aorte ou de la VCI sur les mêmes 
coupes.
Parmi les 9 premiers patients ayant eu un 2e examen TEP à 9 mois, 
un seul a présenté une nette augmentation du diamètre de l’AAA et, 
l’activité globale de son AAA était aussi nettement accrue, alors que 
l’activité des autres AAA était stable.
Conclusion — Les mesures utilisant l’activité pariétale maximale 
semblent les plus reproductibles et stables lorsque l’imagerie 
TEP est utilisée pour apprécier la réaction in ammatoire d’AAA 
traités médicalement. Des résultats préliminaires suggèrent qu’une 
majoration de cette activité accompagne effectivement la croissance 
rapide des AAA.
